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Острая правожелудочковая недостаточность, в ранних сроках после ортотопической трансплантации 
сердца является грозным осложнением и зачастую может приводить к фатальному исходу. Особенно 
актуальным это является у пациентов с высоким сопротивлением сосудов малого круга. Препараты для 
снижения легочного сосудистого сопротивления (ЛСС) показали свою эффективность преимущественно 
для лечения первичной легочной гипертензии. Больному К. 23 лет с пограничной легочной гипертен-
зией (среднее давление в легочной артерии 60 мм рт. ст., ЛСС – 6 ед. Вуда) выполнена ортотопическая 
трансплантация сердца. В раннем послеоперационном периоде у пациента развилась острая правожелу-
дочковая недостаточность. Больному проводилась многокомпонентная инотропная поддержка. С целью 
снижения сопротивления малого круга кровообращения больной получал силденафил (в суточной дозе 
50 мг) в сочетании с ингаляциями вентависа (в дозе 5 мкг каждые 3 часа) и приемом траклира (базинтан) 
(в дозе 125 мг в сутки). На фоне проводимой комплексной терапии отмечалось купирование проявлений 
правожелудочковой недостаточности, нормализация биохимических показателей. По результатам инва-
зивного мониторинга давление в легочной артерии снизилось до 30 мм рт. ст., сопротивление малого 
круга кровообращения к моменту выписки составило 1,1 ед. Вуда. По данным эхокардиографии (ЭхоКГ) 
выявлено уменьшение конечного диастолического объема правого желудочка КДО ПЖ с 70 до 62 мл и 
увеличение ФВ ПЖ с 47,7 до 62% через 2 мес. Наше клиническое наблюдение демонстрирует высокую 
эффективность лечения острой правожелудочковой недостаточности инотропными средствами в сочета-
нии с препаратами, снижающими сопротивление малого круга кровообращения.
Ключевые слова: трансплантация сердца, правожелудочковая недостаточность, вентавис, 
базинтан, силденафил.
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Acute right ventricular failure in the early period after orthotopic heart transplantation is a severe complication 
and can often lead to a fatal outcome. This is especially important in patients with high pulmonary arteries
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resistance. Drug therapy has shown effectiveness only for the treatment of primary pulmonary hypertension. 
Patient K., 23 years old with signifi cant pulmonary hypertension (mean pulmonary artery pressure of 60 mm 
Hg, PVR – 6 Wood units) underwent orthotopic heart transplantation. Acute right ventricular failure occurred at 
early postoperative period which required multicomponent inotropic support. In order to reduce resistance of the 
pulmonary circulation the patient received sildenafi l (daily dose 50 mg) in combination with inhaled Ventavis 
(5 mcg a dose every 3 hours) and receipt of Tracleer (bosentan) (at a dose of 125 mg per day). Complex drug 
therapy resulted in reduction of right ventricular failure, normalization of biochemical parameters. Invasive 
pulmonary artery pressure decreased to 30 mm Hg and pulmonary vascular resistance was 1.1 Wood units at the 
moment of discharge. We also revealed right ventricle end-diastolic volume reduction from 70 ml to 62 ml and 
ejection fraction of the right ventricle (RV EF) increased from 47,7% to 62% in 2 months. Our clinical observa-
tion demonstrates the high effi ciency of acute right heart failure complex therapy including inotropic agents in 
combination with drugs that reduce the pulmonary vascular resistance.
Key words: heart transplantation, right ventricular failure, Ventavis, bosentan, sildenafi l.
ВВЕДЕНИЕ
Трансплантация сердца (ТС) – эффективный спо-
соб лечения терминальной стадии сердечной недо-
статочности. В мире ежегодно выполняется более 
5000 трансплантаций сердца в более чем 300 стра-
нах [25]. Следует отметить значительное улучшение 
непосредственных и отдаленных результатов транс-
плантации сердца за последние 2 десятилетия. Ос-
трая правожелудочковая недостаточность в ранних 
сроках после ортотопической трансплантации серд-
ца является грозным осложнением и зачастую может 
приводить к фатальному исходу. Это осложнение 
связано как со значительным повышением сопротив-
ления малого круга у реципиента, так и с потерей со-
кратительной способности в донорском сердце [8].
Наиболее эффективный способ борьбы с этим 
тяжелым осложнением – это подключение устройс-
тва для механической поддержки сердца с целью 
разгрузки правых отделов сердца или обхода право-
го желудочка. Но имплантация любого устройства 
для механической поддержки сердца на фоне имму-
носупрессивной терапии несет высокую опасность 
развития септических осложнений [10]. Препараты 
для снижения легочного сосудистого сопротив-
ления показали свою эффективность для лечения 
как первичной, так и вторичной легочной гипер-
тензии [1, 6]. Вопрос о возможности применения 
и эффективности этих медикаментов при тяжелой 
сердечной недостаточности у кардиохирургических 
больных, в том числе после трансплантации сердца, 
до сих пор остается открытым.
Наше клиническое наблюдение демонстрирует 
высокую эффективность лечения острой правоже-
лудочковой недостаточности инотропными сред-
ствами в сочетании с препаратами, снижающими 
сопротивление малого круга кровообращения.
КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ
Больному К. 23 лет выполнена ортотопическая 
трансплантация сердца. Предоперационный диа-
гноз: «дилатационная кардиомиопатия; относи-
тельная митральная и трикуспидальная недоста-
точность ХСН IIБ ст. III ФК (NYHA)».
Из анамнеза. В 2008 г. во время процедуры ра-
диочастотной аблации дополнительных путей 
проведения по поводу WPW-синдрома возник ангио-
нозный приступ, зарегистрирован передне-распро-
страненный инфаркт миокарда, осложненный ос-
трой левожелудочковой недостаточностью (ФВ 
ЛЖ – 40%). Впоследствии выполнена коронарогра-
фия, ангиопластика со стентированием передней 
нисходящей артерии. На фоне медикаментозного 
лечения удалось достичь стабилизации состояния, 
пациент выписан. С января 2009 г. – декомпенсация 
сердечной недостаточности с развитием право-
сторонней полисегментарной пневмонии, состоя-
ние удалось купировать медикаментозно. Однако в 
марте 2013 г. – повторное ухудшение состояния, 
госпитализация в клинику.
При поступлении по результатам эхокардио-
графии (ЭХО КГ) отмечалась выраженная дилата-
ция левых отделов сердца: конечный диастоличес-
кий объем левого желудочка (КДО ЛЖ) – 205 мл; 
конечный систолический объем левого желудочка 
(КСОЛЖ) – 151 мл; фракция выброса левого желу-
дочка (ФВ ЛЖ) – 26%. При инвазивном мониторин-
ге перед трансплантацией сердца систолическое 
давление в легочной артерии (СДЛА) составляло 
60 мм рт. ст., легочное сосудистое сопротивление 
(ЛСС) – 6 ед. Вуда, без динамики при пробе с окси-
дом азота (табл. 1).
Трансплантация сердца выполнялась бикаваль-
ным способом [23]. Время искусственного кровооб-
ращения составило 170 мин, время ишемии транс-
плантата – 105 мин. Индукция иммуносупрессии 
выполнялась введением 20 мг симулекта (базилик-
симаб) перед операцией и на 4-е сутки после ТС, в 
сочетании с боллюсным введением 1000 мг метил-
преднизолона перед снятием зажима с аорты.
В раннем послеоперационном периоде у паци-
ента развилась острая правожелудочковая не-
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достаточность, проявляющаяся в значительной 
дилатации правых отделов сердца (КДО ПЖ – 
75 мл), повышенным давлением в легочной арте-
рии (42/23 мм рт. ст.), гидротораксом, асцитом, 
выраженными отеками, тяжелыми нарушениями 
функции печени и поджелудочной железы. Для под-
держания адекватного сердечного выброса прово-
дилась продолжительная многокомпонентная кар-
диотропная стимуляция (адреналин 0,2 мкг/кг/мин, 
норадреналин 1,5 мкг/кг/мин, допмин 10 мкг/кг/мин, 
добутамин 5 мкг/кг/мин, мезатон 5 мг в сут) в 
течение 40 дней.С целью снижения сопротивле-
ния малого круга кровообращения больной получал 
силденафил (в суточной дозе 50 мг) в сочетании 
с ингаляциями вентависа (ингаляции в дозе 5 мкг 
каждые 3 часа) с помощью небулайзера и приемом 
траклира (базинтан) (в дозе 250 мг в сутки). Дан-
ная терапия продолжалась в течение 2 мес. В свя-
зи с развитием острой почечной недостаточности 
проводилась постоянная заместительная почечная 
терапия.
На фоне проводимой комплексной терапии от-
мечалось постепенное купирование проявлений 
правожелудочковой недостаточности, нормали-
зация биохимических показателей. Инотропная 
поддержка полностью прекращена к 25-м сут. 
По данным ЭХО КГ выявлено уменьшение КДО ПЖ 
через 3 нед. до 53 мл. По результатам инвазивно-
го мониторинга давление в легочной артерии (ЛА) 
снизилось с 42 до 30 мм рт. ст. на 11-е сут после 
операции, в последующем на фоне отмены вента-
виса и инотропной поддержки отмечено посте-
пенное повышение давления в ЛА до 48 мм рт. ст. 
(рис.). Сопротивление малого круга кровообра-
щения к моменту выписки составило 1,1 ед. Вуда 
(табл. 2).
Кроме того, происходило постепенное восста-
новление мочевыделительной функции почек. По ре-
зультатам динамического мониторинга почечного 
кровотока выявлено постепенное восстановление 
кровотока, снижение индекса сосудистого сопро-
тивления к 50-м суткам после возникновения ост-
рой почечной недостаточности (ОПН) (табл. 2).
По результатам протокольной биопсии на 
11-е сут данных за острое отторжение транс-
плантата не было. Данных за тромбоэмболию ле-
гочной артерии и инфаркт миокарда по результа-
там инструментальных и лабораторных методов 
также не выявлено.
ОБСУЖДЕНИЕ
Первичная дисфункция трансплантата является 
грозным осложнением, которое встречается в ран-
нем послеоперационном периоде после трансплан-
тации сердца. Оно проявляется как тяжелая желу-
дочковая дисфункция донорского трансплантата 
и приводит к высокой летальности, достигающей 
10–20% [12, 21]. Согласно данным Международ-
ного регистра трансплантации сердца и легкого 
(ISHLT), первичная дисфункция трансплантата ос-
тается единственной самой частой причиной смер-
ти в течение первого месяца после ТС [24]. По мне-
нию многих авторов, основной причиной развития 
этого тяжелого осложнения является острая репер-
фузионная ишемия с оглушением миокарда, воз-
никающая как следствие подготовки, забора, гипо-
термической транспортировки и тепловой ишемии 
Таблица 1
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Рис. Динамика показателей функции правого желудочка 
в послеоперационном периоде
Таблица 2
Динамика показателей центральной 
гемодинамики у больного К. 
после трансплантации
Показатели 1 нед. 2 нед. 3 нед. 1 мес. 2 мес.
КДО ЛЖ, мл 40,7 64,1 67,6 71,2 64
ФВ ЛЖ, % 73 65 75 70 66
КДО ПЖ, мл 70 69,8 53.3 53,7 62
ФВ ПЖ, % 47,7 60 51 58 62
ЦВД, мм рт. ст. 26 17 14 12 10
САД ЛА, мм рт. ст. 30 38 40 45 48
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трансплантата [20]. Имеются данные, что кардио-
миоциты с возрастом теряют способность перено-
сить реперфузионное повреждение [17]. Первичная 
дисфункция трансплантата может также возни-
кать при обстоятельствах, когда донорское сердце 
не подвергается значительному реперфузионному 
повреждению. В этом случае основную роль ока-
зывают неблагоприятные факторы реципиента, 
главным из которых является высокое сосудистое 
сопротивление малого круга кровообращения, фор-
мирующееся при терминальной хронической сер-
дечной недостаточности [6, 16]. В этих условиях 
правый желудочек донорского сердца не способен 
преодолеть постнагрузку, вызванную повышенным 
легочным сопротивлением, что приводит к его ост-
рой перегрузке и тяжелой дисфункции.
Анализ изменений показателей центральной 
гемодинамики в послеоперационном периоде де-
монстрирует прогрессирование правожелудочковой 
недостаточности в течение первого месяца после 
операции (снижение давления в легочной арте-
рии при высоком центральном венозном давлении 
(ЦВД)). Начиная с конца первого месяца после опе-
рации, функция правого желудочка начинает вос-
станавливаться, о чем говорит повышение давления 
в легочной артерии и снижение ЦВД.
Неблагоприятные факторы, как правило, не 
действуют изолированно, потому всегда необходи-
мо рассматривать и лечить их в комплексе. В нашем 
случае время ишемии донорского сердца состави-
ло 160 мин, что, по мнению большинства авторов, 
не должно вызывать тяжелые реперфузионные по-
вреждения. Кроме того, у реципиента исходно была 
высокая легочная гипертензия (СДЛА 60 мм рт. ст.) 
и значительное повышение сопротивления малого 
круга кровообращения (6 ед. Вуда) с плохой реак-
цией во время проведения пробы на резистентность 
сосудов малого круга кровообращения.
Лечение острой дисфункции трансплантата ос-
тается чрезвычайно сложной задачей, несмотря на 
проводимую интенсивную медикаментозную под-
держку и широкое применение в последние годы 
циркуляторной поддержки (внутриаортальная бал-
лонная контрпульсация, экстракорпоральная мем-
бранная оксигенация (ЭКМО), системы механи-
ческой поддержки сердца) [13, 15]. В более легких 
случаях лечение ограничивается большими дозами 
инотропных препаратов, включая катехоламины, 
ингибиторы фосфодиэстеразы и левосимендан, 
применяемые до восстановления сократительной 
способности трансплантата [3, 23].
При недостаточном эффекте от инотропной сти-
муляции и в случае высокого легочного сопротив-
ления у реципиента эффективными могут оказаться 
средства, оказывающие сосудорасширяющее воз-
действие на малый круг кровообращения. Сосудо-
расширяющие средства, применяемые внутривенно, 
могут уменьшить легочное сосудистое сопротивле-
ние, но также оказывают выраженное воздействие 
на большой круг кровообращения. В последние 
годы появились препараты, оказывающие избира-
тельное влияние на малый круг кровообращения. 
Эти препараты получили широкое распространение 
преимущественно для лечения первичной и вторич-
ной легочной гипертензии [6]. Проведено несколько 
масштабных исследований по изучению влияния ан-
тагонистов эндотелина (базинтан) на гемодинамику 
и выживаемость у пациентов с клинически значимой 
сердечной недостаточностью. Удалось показать по-
ложительное влияние этих препаратов на легочную 
гемодинамику, без значимых отрицательных воз-
действий [7, 14]. Имеются также сведения относи-
тельно влияния ингибитора ФДЭ-5А (силденафил) 
на легочную гипертензию у больных с сердечной не-
достаточностью. В этих работах показано благопри-
ятное воздействие силденафила на легочную гемо-
динамику, толерантность к физической нагрузке, а 
также качество жизни у больных с выраженной сис-
толической дисфункцией. При этом по результатам 
исследований не выявлено серьезных побочных эф-
фектов [2, 11]. Кроме того, имеются единичные све-
дения, демонстрирующие высокую эффективность 
силденафила в лечении острой дисфункции правого 
желудочка после трансплантации сердца [5]. Но наи-
большую эффективность демонстрирует использо-
вание аэрозольного аналога простациклина длитель-
ного действия вентавис (илопрост), как для лечения 
первичной легочной и постэмболической гипертен-
зии [18], так и для коррекции легочной гипертензии 
при тяжелой сердечной дисфункции [4, 25] и после 
трансплантации сердца [9, 23]. Эффективность это-
го препарата обусловлена преимуществами ингаля-
ционного пути назначения. Илопрост воздействует 
на прекапиллярные резистивные легочные сосуды, 
окруженные поверхностью альвеол, что обеспечи-
вает селективное действие препарата.
ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Таким образом, в тяжелых случаях правожелу-
дочковой недостаточности после трансплантации 
сердца, когда исходная легочная гипертензия не 
только провоцирует, но и поддерживает правоже-
лудочковую недостаточность, помимо кардиото-
ников направленного действия (добутрекс, милри-
нон) возможно комбинированное использование 
препаратов, которые разнонаправленно действу-
ют на сопротивление малого круга кровообра-
щения. Силденофил – ингибитор ФДЭ-5А, трак-
лир (базинтан) – ингибитор эндотелина, вентавис 
(илопрост) – cинтетический аналог простациклина. 
Использование блокаторов эндотелина в сочетании 
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с легочными вазодилататорами и избирательными 
кардиотропными препаратами (добутамин) явля-
ется высокоэффективным методом лечения острой 
правожелудочковой недостаточности у больных 
после трансплантации сердца.
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